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O presente estudo apresentou dois objetivos distintos: 1) Comparar o perfil do intervalo QT e 
o intervalo QT corrigido (QTc) de indivíduos com e sem lesão medular cervical (LMC) em 
repouso; 2) Investigar o perfil da repolarização cardíaca, pré e pós-teste de esforço máximo, 
em indivíduos com LMC caracterizados por distintas frequências de treinamento. Foram 
selecionados 30 homens e separados distintamente em 3 grupos: Grupo sem lesão medular 
(SLM, n = 10; 25,3 ± 4,1 anos, 179,2 ± 7,4 cm, 82,3 ± 8,1 Kg; IMC 26,3 ± 2,3 kg / m²); 
Grupo com elevada frequência de exercício (EFE; n = 12; 30,5 ± 4,3 anos, 173,0 ± 11,1 cm, 
65,7 ± 8,1 kg; IMC 22,0 ± 2,9 kg/m²) e Grupo com moderada frequência de exercício (MFE; 
n = 8; 33,7 ± 5,9 anos, 178,1 ± 4,3 cm, 73,6 ± 9,6 Kg; IMC 23,1 ± 2,5 kg/m²). Os indivíduos 
sem lesão medular (SLM) praticavam 3 vezes por semana treinamento de força 
recreacionalmente. Os sujeitos dos grupos RCRA e RCRP praticavam rugby 2 e 3 vezes por 
semana, respectivamente. Estes grupos (RCRA e RCRP) praticavam exercícios específicos de 
ataque, defesa e deslocamentos. Os grupos RCRA e RCRP realizaram os testes de esforço 
máximo, no ergômetro de braço, em sessões não consecutivas. Os resultados do primeiro 
objetivo mostrou aumento do intervalo do QT do grupo SLM quando comparados ao grupo 
com lesão medular (LM) (P <0,05). Contudo, os resultados do segundo objetivo, mostraram 
redução significativa do intervalo QT do grupo de RCRP em repouso quando comparados 
com o grupo SLM (P <0,05). Os resultados deste estudo indicam que 3 sessões de 
treinamento semanais para indivíduos com LMC incompleta produzem variações no 
mecanismo eletrofisiológico cardíaco significativo. Assim, um programa com frequências 
mais alta de treinamento semanal podem ser contraindicados, por promover anormalidades na 
repolarização cardíaca de homens com LMC incompleta. 











The aim of present study were: 1) to compare rest QT and QTc intervals in trained men with 
and without cervical spinal cord injury (CSCI), and 2) to investigate cardiac ECG parameters 
in trained men with CSCI submitted to maximal effort test. Thirty men were separated into 
three groups: Control (CON, 25.3 ± 4.1 yrs, 179.2 ± 7.4 cm, 82.3 ± 8.1 Kg; BMI 26.3 ± 2.3 
kg/m2, strength training of 3 days/week; aerobic training 1day/week; n=10) without CSCI, 
High volume exercise (HVE, 30.5 ± 4.3 yrs, 173.0 ± 11.1 cm, 65.7 ± 8.1 Kg; BMI 22.0 ± 2.9 
kg/m2, 3 day/week rugby specific exercises, 60min/day; n=12) and Moderate volume of 
exercise (MVE, 33.7 ± 5.9 yrs, 178.1 ± 4.3 cm, 73.6 ± 9.6 Kg; BMI 23.1 ± 2.5 kg/m2, 2 
days/week specific rugby exercises, 60 min/day; n=8) with incomplete CSCI (C5-C7) more 
than 12 months. ECG was recorded (1 KHz, 12-bit resolution, 12 lead) in rest, during and 
after effort test. Heart rate, QT, corrected QT, PR interval and QRS duration were measured. 
QT interval was significantly reduced (p = 0.001) in the HVE compared to CON. QTc 
interval showed no difference between MVE vs. HVE (p>0.05). No changes were observed 
in QT, QTc, PRS and QRS between rest and post effort (p>0.05). Effort test does not change 
ECG parameters in CSCI subjects. A high volume of week exercise program promotes 
abnormalities in cardiac repolarization of these patients compared to a moderate training 
program. 
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A lesão medular (LM) é um evento traumático que compromete a funcionalidade, 
causando prejuízos financeiro, psicológico e social, consequentemente, afeta a qualidade de 
vida desses pacientes a partir do desequilíbrio fisiológico promovido pela LM (SAUNDERS 
et al., 2015). A idade média relacionada a este tipo de lesão é compreendida entre 20 a 40 
anos, e a relação masculino/feminino é de 4:1, respectivamente (KRUG et al., 2000; 
BIERING-SORENSEN et al., 2011). As incidências mais comuns de LM relacionadas ao 
trauma cervical ocorrem por acidentes de trânsito (40% - 50%), agressões (10% -25%), 
quedas (20%), lesões no trabalho (10% -25%) e lesões no esporte e lazer (10% -25%) 
(BIERING-SORENSEN et al., 2011; YANG et al., 2013). Um documento publicado pela 
Organização Mundial da Saúde mostra que a incidência global de lesão na medula espinhal 
(LME) é cerca de 40-80 novos casos por 24 milhões, o que corresponde a 250.000 a 500.000 
novos casos por ano em todo o mundo (BIERING-SORENSEN et al., 2011). 
Os pacientes com LM cervical (LMC) são considerados um grupo de alto risco, com a 
mais alta taxa de mortalidade relatada em trauma da coluna vertebral quando comparado a 
lesões na coluna torácica ou lombar (YANG et al., 2013). A LMC promove perda temporária 
ou permanente na resposta sensório-motor, na função autonômica e no controle da 
bexiga/intestino (SANTOS et al., 2012; GROSSMAN et al., 2012). Estas complicações estão 
relacionadas às forças envolvidas no trauma ou estados neurológicos dos pacientes. Dois 
tipos de LM podem ser descritas: completa, o que contribui para a perda da função abaixo do 
nível da lesão, e incompleta, que resultam em alguma sensação abaixo do nível da lesão 
(HARKEY et al., 2003). 
A LMC promove um significativo comprometimento cardiovascular relacionado a um 
estado de bradicardia e hipotensão arterial (SISTO et al., 2012). Este comprometimento está 
diretamente relacionado ao tipo e o grau de lesão em que mantém intactos os ramos 
parassimpáticos, enquanto os ramos simpáticos perdem ou reduzem suas funções no controle 
autonômico (SISTO et al., 2012; WEAVER et al., 2012). Este comprometimento da 
inervação simpática cardíaca promove bradicardia e reduz a contratilidade do miocárdio, 
contribuindo para a disfunção autonômica e consequentemente o desenvolvimento de 
arritmias ventriculares (LEHMANN et al., 1989; RAVENSBERGEN et al., 2012). 
    17 
 
Alguns estudos já mostraram que a fase aguda da LMC podem resultar em aumentos 
significativos do intervalo QT, sendo associado a anormalidades da atividade parassimpática, 
como supressão e/ou hiperatividade simpática, alterando negativamente o controle 
autonômico cardíaco (LA FOUNTAINE et al., 2010; RAVENSBERGEN et al., 2012; 
AKBAL et al., 2014, CHUNG et al., 2011; BARTHOLDY et al., 2014), mas a maioria destes 
estudos mensuraram o intervalo QT principalmente durante a fase aguda da LMC. Porém 
ainda são limitados os estudos que investigaram as respostas eletrofisiológicas cardíacas 
promovidas pela pratica de exercício físico em indivíduos com LMC alta. Pode-se afirmar 
que o controle das distintas variáveis hemodinâmicas e eletrofisiológicas cardíacas 
promovidas pelo exercício físico pode interferir nas atividades de vida diária desses sujeitos.  
Assim, os propósitos do presente estudo foram: 1) comparar os valores de intervalos 
QT e intervalo QT corrigido (QTc) em repouso entre homens treinados com e sem LMC; 2) 
investigar os parâmetros do ECG em homens treinados com LMC submetidos a um teste 
máximo no ergômetro de braço. Nossa hipótese é que os homens com LMC apresentam o 






















O rugby em cadeira de rodas (RCR) é uma modalidade esportiva ainda pouco 
conhecida no Brasil, contudo, como em qualquer outra forma de exercício físico, podemos 
observar em seus praticantes uma melhora na qualidade de vida como, por exemplo: melhora 
da autoestima, da capacidade funcional e socialização. Por outro lado, a quantificação do 
volume de treinamento dos atletas de RCR, com lesões incompletas altas da medula espinhal 
(ME), não apresentam dados consistentes sobre as oscilações do perfil eletrocardiográfico e 
dos mecanismos de repolarização cardíaca (RC). Como o esforço físico destes indivíduos é 
comum na prática esportiva o presente estudo colabora, em termos de cuidados, com a saúde 
de portadores de trauma raquimedular (TRM), e assim, contribuir com novas recomendações 
em termos de reabilitação e treinamento. 
 
1.2. Objetivo Geral 
 
O objetivo do presente estudo foi investigar o perfil eletrocardiográfico pré e pós-teste 
de esforço máximo no ergômetro de braço em indivíduos com LMC alta incompleta que 
treinam com elevada frequência de exercícios (EFE) e comparar aos seus congêneres com 
moderada frequência de exercícios (MFE). 
 
1.3. Objetivos Específicos 
 
1. Investigar o perfil eletrofisiológico cardíaco em repouso de indivíduos com LM alta 
incompleta que praticam exercícios com EFE, com MFE e indivíduos sem lesão 
medular (SLM) praticante de exercícios físicos. 
2. Comparar o perfil das variáveis de despolarização e repolarização cardíaca de 
indivíduos com tetraplegia que praticam exercícios com EFE e seus congêneres 
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1.4. Hipótese 
A prática de exercícios físicos periodizada para atletas de RCR promoverá respostas 
distintas em relação aos marcadores eletrocardiográficos para repolarização cardíaca quando 
relacionada ao volume de treinamento (EFE Vs. MFE). Especulamos que o volume do 
treinamento contribua com uma mudança significativa no perfil eletrocardiográfico a partir 
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2. Revisão da literatura 
 
2.1. Lesão medular e epidemiologia  
 
A coluna vertebral é formada por 33 a 34 vértebras (7 cervicais, 12 torácicas, 5 lombares, 
5 sacrais e 4 ou 5 coccígeas), nestas vértebras podemos encontrar o forame vertebral, que tem 
a função de acomodar e proteger a ME (DANGELO E FATTINI, 2001) (Figura 1). A ME é a 
parte mais caudal do sistema nervoso central (SNC) e está situada dentro do canal vertebral, 
estendendo-se da base do crânio até a primeira vértebra lombar (FIELD-FOTE, 2000). Com 
exceção dos nervos cranianos, a ME é responsável em fazer a comunicação entre as áreas 
motoras e sensoriais de todo o corpo (CUNHA, 2013). 
 O TRM é qualquer lesão que afeta a coluna vertebral, podendo comprometer quaisquer 
porções: óssea, ligamentar, medular, discal, vascular ou radicular. Quando há vascularização 
deficiente ou presença de fragmentos ósseos no canal medular, poderá ocorrer uma isquemia, 
hipóxia ou hemorragia, causando danos e morte celular na região da ME afetada 
(FRONTERA, 2001). Este trauma contribui com a perda da função dos músculos inervados, 
promovendo redução ou perda parcial dos movimentos e da força (tetraparesia ou 
paraparesia) ou ausência completa de força e movimento (tetraplegia ou paraplegia) abaixo 
do nível do trauma (FRONTERA, 2001). Acidentes automobilísticos, acidente por mergulho 
em água rasa, queda de altura e ferimentos por arma de fogo têm sido as principais causas de 
TRM (PICKETT et al, 2006; SCIVOLETTO et al., 2011). 
A tetraplegia promove alteração da função motora e ou sensitiva dos membros superiores, 
tronco, membros inferiores e órgãos pélvicos devido à lesão dos elementos neuronais no 
interior do canal vertebral. Por outro lado, a paraplegia compromete a função motora e ou 
sensitiva nos segmentos torácicos, lombares e sacrais, secundária à lesão dos elementos 












Figura 1. Coluna vertebral humana em diversos planos. 
 
A incidência global de LM é estimada entre 40 a 80 novos casos (250.000 e 500.000 
pessoas, respectivamente) por milhão de habitantes por ano (RONEN et al., 2004; 
GARSHICK et al., 2005). As taxas de incidência de TRM tendem a serem maiores na 
América do Norte (40 casos/milhão de habitantes) quando comparados com dados do Oeste 
Europeu (16 casos/milhão de habitantes), possivelmente devido aos maiores índices de 
violência nos Estados Unidos da América. Na Ásia-Central ocorrem 25 casos/milhão de 
habitantes, Sul da Ásia 21 casos/milhão de habitantes, Caribe 19 casos/milhão de habitantes, 
América Latina 25 casos/milhão de habitantes e no continente africano a incidência é 
estimada em 29 casos/milhão de habitantes (DEVIVO 2012; RAHIMI-MOVAGHAR et al., 
2013; ZHANG et al., 2013). 
No Brasil surgem aproximadamente 11 mil novas vítimas de TRM por ano, 
preferencialmente, do sexo masculino (proporção de 4:1). A maior incidência de TRM ocorre 
na faixa etária entre 20 e 40 anos com estimativa de 71 casos novos por milhão de habitantes 
por ano. A região demográfica que apresenta maior incidência é a nordeste (91 casos/milhão 
de habitantes), seguida pela região Centro-Oeste (79 casos/milhão de habitantes), Sudeste (71 
casos/milhão de habitantes), Norte (49 casos/milhão de habitantes) e Sul com a mais baixa 
incidência do país (38 casos/milhão de habitantes) (FEDERAL G. PORTAL DO 
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PLANALTO, 2013). No Brasil, o censo demográfico do IBGE (2000) relatou cerca de 
200.000 paraplégicos e 50.000 tetraplégicos em todo Brasil, visto em uma população de 
169.872.856 pessoas (FARO, 1995; NOGUEIRA et al., 2002). Por outro lado, o Sistema 
Único de Saúde registrou 505 óbitos dentre as 15.700 pessoas internadas acometidas por 
TRM (TARICCO et al., 2008).  
 
2.2. Avaliação neurológica 
 
O exame neurológico consiste na avaliação da sensibilidade, da função motora e dos 
reflexos. O exame de sensibilidade é realizado no paciente no sentido craniocaudal, partindo 
da região cervical em direção aos membros inferiores. Este exame avalia a sensibilidade da 
variação de temperatura, sensibilidade dolorosa e sensibilidade tátil, sendo estas funções 
mediadas pelo trato espinotalâmico lateral, cujas fibras estão na porção anterolateral da ME 
(DEFINO, 1999).  
Na ME são encontrados trinta e um par de nervos espinhais (08 cervicais, 12 
torácicos, 05 lombares, 05 sacrais e 01 coccígeo). O primeiro par de nervos espinhais emerge 
entre o occipital e o atlas (C1), sendo assim, na região da coluna cervical, o nervo emerge 
cranialmente, junto a sua vértebra correspondente (DEFINO, 1999). Apenas a partir do 
primeiro segmento torácico, o nervo espinhal emerge caudal à sua vértebra correspondente 
(figura 2).  
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Figura 2. Relação entre vértebras, medula espinhal e raízes nervosas. 
 
Cada raiz nervosa recebe informações sensitivas de áreas da pele denominadas de 
dermátomos, esses dermátomos durante a avaliação de sensibilidade recebem uma pontuação 
que vai de 0 a 2, onde: 0 para ausência de sensibilidade, 1 para sensibilidade alterada 
(diminuição ou aumento) e 2 para sensibilidade normal. A distribuição dos dermátomos está 
ilustrada na (Figura 3), similarmente, cada raiz nervosa inerva um grupo de músculos 
denominados de miótomos (DEFINO, 1999). 
 








A função motora é determinada pela avaliação do grau de força muscular dos 
membros superiores e inferiores (Tabela 3) nos grupos musculares correspondentes aos 
miótomos (Tabela 4). A classificação da função motora é avaliada a partir de uma escala que 
varia de 0 a 5, sendo 0 - paralisia total, 1 - contração muscular palpável ou visível, 2 - 
movimento ativo sem vencer a força da gravidade, 3 - movimento ativo que vence a força da 
gravidade, 4 - movimento ativo contra alguma resistência, 5 - normal (ZANCA et al., 2011; 





    25 
 
 Grau 0 Paralisia total 
 Grau 1 Contração visível ou palpável 
 Grau 2 Movimentação ativa sem vencer a força da gravidade 
 Grau 3 Vence a gravidade, mas não vence qualquer resistência. 
 Grau 4 Não vence a resistência do examinador 
 Grau 5 Normal 
                  





 C5 Flexão do cotovelo 
 C6 Extensão do punho 
 C7 Extensão do cotovelo 
 C8 Flexão das falanges distais 
 T1 Abdução do quinto dedo 
 T2 - L1 
 L2 
Não é possível quantificar 
Flexão do quadril 
 L3 Extensão do joelho 
 L4 Dorsiflexão do pé 
 L5 Extensão do hálux 
 S1 Plantiflexão 
               
  Tabela 4. Miótomos e testes musculares correspondentes 
 
A avaliação da deficiência é baseada na escala de Frankel, modificada pela ASIA, que 
consiste em 05 graus de incapacidade sendo um indicador de comprometimento referente ao 
tipo e gravidade das lesões (FRANKEL et al., 1998).  A escala desenvolvida pela ASIA é 
adotada mundialmente nos centros especializados de atendimentos a pessoas com LM e 
permite aos profissionais da área de saúde classificar a lesão dentro de uma extensa variedade 
de tipos, auxiliando-os a determinar o prognóstico e o estado atual dos pacientes. (ASIA, 
1992).  
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A ASIA foi criada em 1973 em New York City (EUA) por médicos envolvidos no 
tratamento de pacientes com LM. Atualmente é governada por um conselho multidisciplinar 
que têm demonstrado significativa contribuição para a associação (ASIA, 2015). Os 
propósitos da ASIA são (ASIA, 2015):  
 
 Promover e estabelecer padrões de excelência nos cuidados de saúde de indivíduos 
com LM desde o início e ao longo da vida;  
 Educar os membros, outros profissionais de saúde, pacientes e suas famílias, bem 
como o público sobre todos os aspectos da LM e as suas consequências;  
 Incentivar a pesquisa que visa à prevenção de lesões da ME e facilitar a comunicação 
entre os membros e outros médicos, aliando profissionais de saúde, pesquisadores e 
consumidores.  
 
A escala de restrições da ASIA (figura 4) utiliza os achados do exame neurológico para 
classificar os tipos de lesão dentro de cinco categorias de incapacidades com variação 
alfabética de A-E, consistindo em: 
a) Lesão completa: função motora e sensorial ausentes em S4-5 (ASIA-A).  
b) Lesão incompleta: função sensorial intacta, porém função motora ausente abaixo do 
nível neurológico da lesão e inclusão do nível S4-5 (ASIA-B).  
c) Lesão incompleta: função motora intacta distalmente ao nível da lesão e mais da 
metade dos músculos essenciais distais ao nível da lesão com um grau muscular abaixo de 3, 
numa escala que vai de zero a cinco (ASIA-C).  
d) Lesão incompleta: função motora intacta distal ao nível da lesão neurológica e mais 
da metade dos músculos essenciais distais ao nível da lesão neurológica com grau muscular 
superior ou igual a 3 (ASIA-D).   
e) Normal: funções motoras e sensoriais intactas (ASIA-E). 
 




Figura 4. Esquema da avaliação neurológica proposta pela America Spinal Injury 
Association (ASIA, 1992). 
 
 
2.3. Sistema nervoso autônomo cardíaco e lesão medular 
 
O sistema nervoso autônomo (SNA) consiste numa extensa rede de neurônios sensoriais 
interconectados amplamente distribuídos no organismo, são responsáveis em transportar 
informações oriundas de receptores sensoriais autonômicos para o sistema nervoso central 
(SNC). O SNA conduz impulsos nervosos para o músculo liso, o músculo cardíaco, as 
glândulas e o tecido adiposo. Este sistema possui ações múltiplas, promovendo um balanço 
entre excitação e inibição, e assim, obtém amplo controle coordenado e graduado das funções 
orgânicas (GRABOWSKI, 2008). 
O SNA apresenta duas divisões clássicas, simpática e parassimpática, as quais possuem 
funções antagônicas (Figura 5). As fibras pré-ganglionares do sistema nervoso simpático 
(SNS) emergem da região toracolombar da ME, enquanto os corpos celulares pré-
ganglionares do sistema nervoso parassimpático (SNP) são encontrados no tronco encefálico 
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e na ME sacral, fazendo com que ele seja também denominado divisão craniossacral 
(SHAIKH, 2007). 
O nervo vago (ou X par de nervos craniano) inerva o coração e os pulmões (bem como 
outros órgãos) sendo a principal inervação parassimpática destes órgãos. O SNP é 
responsável pela restauração e conservação de energia, promove uma redução da frequência 
cardíaca (FC) e da pressão arterial (PA), o neurotransmissor secretado pelo SNP é a 
acetilcolina (Ach), e assim, esses neurônios são denominados colinérgicos e possuem efeitos 
antagônicos aos neurônios adrenérgicos (FREEMAN et al., 2006).  
Os corpos celulares dos neurônios pré-ganglionares simpáticos situam-se na coluna 
intermédio lateral da ME, do primeiro segmento torácico até o 2º ou 3º segmento lombar. As 
terminações nervosas pós-ganglionares simpáticas são responsáveis por secretar 
noradrenalina, sendo este neurotransmissor responsável por promover aumento da FC, 
aumento da PA, aumento da frequência respiratória, aumento da glicose sanguínea e 
constrição dos vasos sanguíneos. Além disso, a estimulação do SNS contribui com a síntese 




                           
Figura 5. Sistema Nervoso Autônomo cardíaco 
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A LM acima dos segmentos torácicos mantém integro o controle parassimpático e 
compromete significativamente os ramos simpáticos promovendo um desequilíbrio simpato-
vagal (BRUNI et al., 2004). Assim, são observadas complicações cardiovasculares severas, 
dentre elas podemos destacar: o choque neurogênico (CN), arritmias cardíacas (AC), 
hipotensão ortostática (HO) e insuficiência respiratória (IR) (HAGEN et al., 2012; FURLAN 
et al., 2008). 
 O CN é uma disfunção do sistema autonômico cardíaco relacionado à redução da 
atividade do tônus simpático e preservação do tônus parassimpático, surge de forma aguda 
em pacientes com TRM acima da 6ª vértebra torácica (KRASSIOUKOV e CLAYDON, 
2006; MATHIAS e FRANKEL, 2002). Essa síndrome é caracterizada por vasodilatação, 
diminuição da FC e do volume sistólico, represamento venoso e hipotensão arterial severa 
que pode durar até cinco semanas pós-lesão (KRASSIOUKOV e CLAYDON, 2006; 
MATHIAS e FRANKEL HL, 2002).  
 As AC ou ritmos anormais do coração são anormalidades na condução elétrica 
cardíaca que promovem uma dispersão da atividade elétrica do miocárdio (FAUCI, 2008). A 
disfunção elétrica do miocárdio decorrente do TRM contribui com a diminuição do débito 
cardíaco, promove quadro de insuficiência cardíaca, redução da fração de ejeção, 
tromboembolismo, assistolia e fibrilação ventricular (FROWNFELTER e DEAN, 2004). Este 
fato pode estar diretamente associado ao quadro de morte súbita pós LM. 
A HO contribui com episódios de náuseas, desmaios, tontura e dificuldade da 
manutenção da posição supina (geralmente em tetraplégicos). Tal situação ocorre pela 
redução significativa do débito cardíaco e pelo comprometimento mecânico ventilatória 
relacionado ao TRM (CLAYDON et al., 2006). Os sintomas da HO são observados com 
frequência nas mudanças de decúbito e ao se alimentar, possivelmente, por contribuir com 
uma estagnação sanguínea nos membros inferiores e a ineficácia da vasoconstrição, devido à 
lesão no sistema de condução e hipoexitabilidade simpática cardíaca (CLAYDON et al., 
2006). 
 A IR está relacionada à limitação do sistema respiratório em atender às demandas 
de consumo de oxigênio e/ou eliminação do dióxido de carbono (CO2) produzido pelo corpo 
(CLAYDON et al., 2006). A LMC compromete a capacidade da ventilação de forma aguda e 
de modo absoluto, e assim, os principais músculos acessórios da respiração como os 
músculos abdominais, que são inervados desde a primeira a décima primeira vértebra torácica 
(T1-T11) e o diafragma inervado pelo nervo frênico, localizado no plexo cervical entre a 3ª e 
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a 5ª vértebra cervical (C3-C5) (CLAYDON et al., 2006; BROWN et al., 2006; GARSHICK 
et al., 2005).  
 
2.4. Eletrocardiograma e ciclo cardíaco 
 
O evento de contração da musculatura cardíaca, essencial para que o coração 
desempenhe sua função de bomba, é dependente da despolarização ordenada das células 
musculares cardíacas (LIONEL, 2001). A atividade elétrica do coração se dá pela 
propagação, de potenciais de ação despolarizantes através de suas estruturas anatômicas. Em 
situação de repouso ou de inatividade, a membrana celular de todas as células do coração 
encontra-se eletricamente polarizada, este potencial elétrico de repouso é chamado potencial 
de membrana (LIONEL, 2001; LAVITOLA, 2001). A despolarização ocorre quando se inicia 
o batimento cardíaco sendo ocasionada pela abertura de poros na membrana celular, que 
permitem a entrada e a saída de íons, seguido de um platô e de uma repolarização. Durante a 
despolarização, abrem-se rapidamente canais para a entrada de Na+ e canais mais lentos para 
a entrada de Ca+ dentro da célula, e assim ocorre uma mudança de polaridade (antes negativo 
e agora positivo). Após esta fase ocorre a abertura dos canais de K+ dando início a 
repolarização cardíaca (GANONG, 2003). 
O eletrocardiógrafo é um equipamento que registra a diferença de potencial elétrico 
entre as duas regiões sobre as quais foram aplicados os eletrodos (placas pequenas de metal 
conectadas a um fio condutor) dispostos em determinados pontos no corpo humano 
(FELDMAN e GOLDWASSER, 2004). Desta forma, os registros dos potencias elétricos 
coletados pelo eletrocardiograma (ECG) formam uma base para interpretação e diagnóstico 
de patologias cardiocirculatórias e de condições extracardíacas que modifiquem o traçado 
normal (FELDMAN e GOLDWASSER, 2004). 
Durante o registro do ECG é possível observar três ondas e um complexo: uma onda 
P, uma onda T, uma onda U e um complexo QRS (FROWNFELTER e DEAN, 2004). Os 
potenciais elétricos formados pela contração dos átrios são chamados de onda P. O complexo 
QRS é formado pela despolarização dos ventrículos antes de se contraírem. A repolarização é 
formada pela onda T (recuperação dos ventrículos da despolarização). Logo após a 
repolarização surge à onda U, que é uma pequena onda de baixa amplitude e curta duração, 
sendo esta uma onda de repolarização, assim como, a onda T (figura 6) (FROWNFELTER e 
DEAN, 2004).  
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O intervalo entre duas ondas R consecutivas é conhecido como intervalo RR, este 
intervalo determina o ritmo cardíaco, aferidos facilmente entre as espículas dos complexos 
QRS. A regulação autonômica cardiovascular é representada pela variação dos intervalos RR 
e flutuações da FC, conhecidos como variabilidade da frequência cardíaca. Sendo 
considerados normais ou regulares entre 850 e 1000 ms, quando estes intervalos flutuam 
abaixo de 850 ms são considerados anormais ou irregulares (SURAWICZ e KNILANS, 
2001). O intervalo PR representa o tempo medido entre o início da onda P e o início do 
complexo QRS. Esse intervalo aumenta com a diminuição da FC e diminui com o aumento 
da mesma, variando entre 120ms a 200ms em indivíduos adultos (SURAWICZ e KNILANS, 
2001). 
O segmento ST é o tempo entre o fim da despolarização e o início da repolarização 
ventricular, este segmento une o complexo QRS à onda T, não permanecendo mais do que 
0,5 mm acima ou abaixo da linha isoelétrica do traçado, em qualquer derivação. O Ponto J é o 
ponto que une o final do complexo QRS e o início do segmento ST e é localizado ao nível da 
linha de base. (SURAWICZ e KNILANS, 2001).  
 
Figura 6. Elementos do eletrocardiograma normal 
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O intervalo QT representa o tempo de duração da despolarização e repolarização 
ventricular (RV), sendo mensurado entre a deflexão inicial do complexo QRS e a porção 
mais íngreme do final da onda T (KAUTZNER, 2002; STRAUS et al., 2006). Os valores 
absolutos do intervalo QT sofrem influência da FC, por isso, utilizam-se os valores de 
intervalo QT corrigido (QTc). A equação mais frequentemente usada para corrigir o intervalo 
QT é a fórmula de Bazett (QTc=QT/ R-R) (STRAUS et al., 2006). Valores de QTc em 
torno de 440ms são considerados normais em ambos os sexos (STRAUS et al., 2006; ZIPES 
et al., 2005). Entretanto, dados mais recentes sugerem que o limite máximo do intervalo QTc 
normal pode ser mais longo, ou seja, 450ms para homens e 470ms para mulheres, com 
variação normal de ± 15% do valor médio (GOLDENBERG et al., 2006; KAUTZNER, 
2002; STRAUS, 2006). 
 Parâmetros eletrocardiográficos associados à RV, tais como: intervalo QT, o valor 
máximo do intervalo QT (QTmax) e a dispersão do intervalo QT (QTd), têm sido usado 
como preditor de risco de arritmias ventriculares e morte súbita em pacientes com 
insuficiência cardíaca (ANASTALOU-NANA et al., 2000), infarto do miocárdio 
(SCHWARTZ & WOLF, 1978), doença de Chagas (SALLES et al., 2003), síndrome do QT 
longo (PRIORI et al., 2003, GOLDENBERG et al., 2006) e diabetes mellitus (ROSSING et 
al., 2001; CARDOSO et al., 2003), entre outros. Alterações no intervalo QT e na dispersão 
do QT refletem uma heterogeneidade da repolarização ventricular (FABER et al., 1997; 
KAUTZNER, 2002). 
 O prolongamento do intervalo QT é resultado do retardo na RV em decorrência de 
uma menor densidade das correntes repolarizantes ou maior densidade das correntes 
despolarizantes. O prolongamento anormal do intervalo QT pode estar associado à 
heterogeneidade da RV e supostamente à ocorrência de arritmias ventriculares e morte súbita 
(FABER et al., 1997; KAUTZNER, 2002). O aumento da duração do potencial de ação 
favorece o surgimento de pós-potenciais precoces e tardios que podem promover taquicardia 
ventricular polimórfica, do tipo torsade de pointes (TdP) (WISELY e SHIPTON, 2002; 
ZIPES et al., 2005). 
Em relação ao perfil dos mecanismos de despolarização e RC, tem sido observado que 
o TRM contribui com maior dispersão do intervalo QT e da onda P (AKBAL et al., 2014). 
Por outro lado, o tratamento farmacológico com 4-aminopiridina contribui com a 
normalização dos parâmetros de RC (intervalo QT e dispersão do QT) (ISODA et al., 2003). 
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Contudo, ainda não está bem definido o perfil dos mecanismos de despolarização e RC em 
indivíduos com LMC praticantes de atividades físicas. 
 
 
2.5.  Rugby em Cadeira de Rodas  
 
O RCR é um esporte para-desportivo de grande inserção nos Jogos Paralímpicos, 
sendo uma das modalidades com maior crescimento desde a sua entrada nos jogos em 1996 
(PORRETTA, 2004). Este esporte possui grande dinamismo e segundo a Federação 
Internacional de Rugby em Cadeira de Rodas (IWRF) estão inseridos no ranking 
internacional 25 países filiados (PENA et al., 2014).  
Criado por um grupo de pessoas com tetraplegia na cidade de Winnipeg (Canadá) na 
década de 70, o RCR é praticado por homens e mulheres que apresentam quadros de 
tetraplegia ou tetraequivalência, ou seja, pessoas com comprometimento motor em pelo 
menos três membros (lesão de origem neurológica) ou nos quatro membros (de origem não 
neurológica) (ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA DE RUGBY EM CADEIRA DE RODAS, 
2010). No início o RCR recebeu o nome Murderball (bola assassina), mas como esse nome 
remetia à violência passou a ser chamado com o passar dos anos de Wheelchair Rugby ou 
QuadRugby (IWRF, 2011). 
Com um sistema de classificação funcional próprio (destinada a apoiar os princípios 
do jogo limpo), o RCR tem como objetivo propiciar a participação de pessoas com diferentes 
níveis funcionais em quadra, que vão desde carregar e passar a bola até mesmo impedir o 
avanço dos adversários, bloqueando-os para que o companheiro de equipe possa progredir 
com a bola. O esporte apresenta sete classes de acordo com o nível de lesão e o seu 
comprometimento, a pontuação varia de 0,5 a 3,5 e a soma dos jogadores de cada time em 
quadra não deve ultrapassar 8 pontos (PENA et al., 2014). 
 As partidas de RCR são realizadas em uma quadra de 28m de comprimento por 15 m de 
largura (28m x 15m) com as seguintes marcações: duas áreas que delimitam o gol, uma linha 
central com um círculo e quatro linhas delimitando o espaço ao redor da quadra, similares a 
quadras de basquetebol (figura 7). A bola oficial para realização do jogo de RCR é branca e 
deve ter dimensões entre 65 e 67 cm, com peso de 260 e 280 gramas. A calibração da bola 
deve permanecer em 7,5 libras de pressão. Na ausência da bola oficial de RCR, pode ser 
adaptada uma bola oficial de vôlei (IWRF, 2011).  
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Uma partida de RCR é disputada com quatro jogadores por equipe por quatro períodos de 
oito minutos cronometrados (IWRF, 2011). O cronômetro é paralisado toda vez que acontece 
um gol, ou por qualquer outro motivo (por falta ou pela bola ter saído da quadra), sendo 
assim, as paralizações são descontadas contribuindo com uma duração maior do que 8 
minutos em cada tempo. Quando os atletas ultrapassam a linha de gol adversária (espaço de 
oito metros com dois cones no centro das linhas de fundo) em posse da bola é marcado o gol 
(SILVA et al., 2011). Com ações similares ao Rugby de Campo convencional, Basquetebol e 
Hóquei no Gelo, no RCR os atletas devem proteger o companheiro, bloquear o adversário, 
passar abola, realizar dribles e fintas de forma constante e intensa (PENA et al., 2014). 
 
 
Figura 7. Esquema das dimensões e marcações da quadra de Rugby em cadeira de rodas 
 
As cadeiras de rodas devem ser específicas para o RCR e assim, proporcionando maior 
segurança, agilidade e destreza dos atletas. As cadeiras de rodas são divididas em 2 modelos 
bem distintos: as cadeiras de rodas para defesa – possui na parte dianteira uma extensão que 
serve para impedir a progressão dos adversários (figura 12A) e as cadeiras de rodas de ataque 
– possui um “para-choque” frontal e duas barras laterais, para evitar que as cadeiras fiquem 
presas umas às outras durante uma jogada (figura 12B). Existem outros materiais importantes 
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que os jogadores devem utilizar como: faixas para fixar o jogador a sua cadeira; luvas para 
proteger suas mãos e protetores de raios - para evitar que alguém se machuque ficando com 
alguma parte do corpo presa entre os raios das rodas (CAMPANA et al., 2011). 
 
Figura 8. Cadeira de rodas usadas durante uma partida de Rugby em cadeira de rodas.   
A – Cadeira de defesa; B – cadeira de ataque.  
 
 
3. Materiais e Métodos 
 
3.1. Estudo e amostra 
Sujeitos 
Trinta homens foram recrutados e divididos em três grupos: Controle sem lesão 
medular (SLM) (CON, 25,3 ± 4,1 anos; 179,2 ± 7,4 cm; 82,3 ± 8,1 kg; IMC 26,3 ± 2,3 kg/m2, 
n = 10) realizavam treinamento de força regulamente por 3 dias/semana e treinamento 
aeróbio de baixa intensidade por 1 dia/semana; Indivíduos com LMC que realizavam elevada 
frequência de exercícios (EFE, 30,5 ± 4,3 anos, 173,0 ± 11,1 cm, 65,7 ± 8,1 kg; IMC 22,0 ± 
2,9 kg/m2; n = 12) praticavam RCR 3 dias/semana por 60 min/dia; Indivíduos que realizavam 
moderado frequência de exercício com LMC (MFE, 33,7 ± 5,9 anos, 178,1 ± 4,3 cm, 73,6 ± 
9,6 Kg; IMC 23,1 ± 2,5 kg/m2; n = 8) praticavam rugby em cadeira de rodas 2 dias/semana 
por 60 min/dia. Todos os indivíduos dos grupos EFE e MFE apresentavam LMC incompleta 
(C5 - C7) com um tempo de lesão maior que 12 meses. Na primeira fase do estudo, todos os 
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indivíduos foram monitorados pelo ECG continuamente durante o repouso. Na segunda fase 
do estudo apenas EFE e grupos MFE foram submetidos ao teste máximo no ergômetro de 
braço.   
Todos os procedimentos experimentais foram realizados de acordo com a Declaração 
de Helsinki e foi aprovado pelo comitê de ética local. Antes de iniciarmos a coleta de dados, 
todos os indivíduos assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, conforme a 
resolução do Conselho Nacional de Saúde (466/12), onde foi informado para os mesmos os 
procedimentos que seriam realizados no trabalho. Os indivíduos foram selecionados com 
base nos resultados de um questionário de triagem. Foram adotados os seguintes critérios de 
exclusão adicionais: (a) uso de medicamentos que poderiam afetar as respostas 
cardiorrespiratórias, (b) não fumantes (c) hipertensão arterial sistêmica (≥ 140/90 mmHg) 
induzida pela concentração do volume urinário, (d) doença metabólica, (e) infecção do trato 
urinário. O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética do Centro Universitário Augusto 
Motta – UNISUAM. 
 
3.2. Anamnese e avaliação antropométrica  
 
Os voluntários compareceram ao laboratório duas vezes com 72 horas de intervalo 
entre as visitas. Durante a primeira visita, dados antropométricos e ECG em repouso foram 
recolhidos. Na segunda visita, os grupos com EFE e MFE foram submetidos a um teste 
máximo no ergômetro de braço. Todos os testes foram realizados entre 13:00 - 15:00 horas, 
previamente a realização dos testes, os indivíduos foram instruídos a se alimentarem 2h antes. 
Não realizarem qualquer tipo de exercício físico durante o período prévio de 48h e absterem-
se de bebidas alcoólicas e cafeinadas nas 12h precedentes a cada avaliação. A massa corporal 
foi mensurada através de uma balança adaptada para usuários de cadeira de rodas com 
precisão de 0,01 kg (modelo 448, Detecto, Webb City, Missouri, EUA). Todos os sujeitos 
vestiam roupas de banho e foram avaliados em suas próprias cadeiras de rodas, os valores de 
massa corporal dos indivíduos foram obtidos pela diferença da medida do sujeito na cadeira 
de rodas (em kg) subtraído pelo valor de massa da cadeira de rodas. A medida da estatura foi 
determinada com precisão de 0,1 cm realizada com a utilização de um estadiômetro (modelo 
448, Detecto) com o sujeito numa inclinação de 30º em decúbito dorsal, cabeça no plano de 
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Frankfurt, as pernas estendidas e os pés em flexão dorsal. A partir dessas medidas, o índice 
de massa corporal (IMC) foi determinado pelo quociente massa corporal dividido pela altura 
ao quadrado (kg/m²). 
 
 
3.3.   Local de realização do estudo 
 
A presente pesquisa foi realizada no laboratório de desempenho dos sistemas 
cardiovascular e respiratório (LDSCR) do Programa de Pós-graduação em Ciências da 
Reabilitação, na UNISUAM, campus Bonsucesso, Rio de Janeiro.  
Todos os atletas de RCR com LM alta incompleta e os indivíduos SLM foram 
convidados a participar do estudo pelos pesquisadores envolvidos na pesquisa. Todos os 
participantes do estudo foram informados sobre o objetivo da pesquisa, as avaliações 
propostas, assim como riscos e benefícios.  
 
3.4.  Justificativa do tamanho amostral 
 
A amostra selecionada foi quantificada por conveniência, baseada no fato de que há 
grande dificuldade em selecionar sujeitos praticantes de RCR com lesão medular alta 
incompleta na cidade do Rio de janeiro.  
 
3.5. Teste de esforço máximo 
 
O teste de esforço máximo foi realizado em um ergômetro de braço (Technogym, 
modelo Top excite, Gambetolla, Itália), em ambiente constante (22º ±2º C.), com a utilização 
de um protocolo incremental, o qual se caracterizou pelo ajuste às condições clínicas e 
biomecânicas dos sujeitos. O teste foi iniciado com carga de 20 Watts, e os sujeitos foram 
encorajados a manter uma cadência entre 50 e 60 rpm durante todo o teste. Os aumentos na 
carga de trabalho ocorreram em todas as fases de 1 minuto entre 2-5 watts (dependentes da 
capacidade funcional). O encerramento do teste ocorria quando o participante o interrompia 
de forma voluntária. Todos os sujeitos foram similarmente encorajados a permanecer o maior 
tempo possível. Os indivíduos foram autorizados a praticar no ergômetro de braço por tempo 
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auto relatado suficiente em períodos preliminares a realização da coleta para se familiarizar 
com o ergômetro de braço. 
 O teste seria interrompido caso os sujeitos relatassem ou apresentassem alguns dos 
sintomas como, dispneia, fadiga exagerada, dor no peito ou por outras razões médicas, 
incluindo depressão do segmento ST (≥ 1 mm), elevação do segmento ST (≥ 1 mm sem 
alteração da onda Q), fibrilação atrial, taquicardias supraventriculares, sugestivo bloqueio do 
ramo esquerdo, queda da pressão  arterial sistólica (≥ 20 mm Hg), variação na pressão 
diastólica sob estresse maior que 15 mmHg, pré-síncope, arritmias graves, presença de extras 
sístoles, ataxia ou ectopia ventricular (presença de seis ou mais batimentos ventricular 
prematuros b.min-1 na recuperação) e desenvolvimento e/ou atraso na condução 
intraventricular que não podem ser distinguidas a partir de taquicardia ventricular.   
A pressão sanguínea, tanto sistólica como diastólica foram medidas em repouso (pelo 
menos 2 medições em ambos os braços, após 10 minutos na posição sentada), e em cada 
etapa do teste de esforço máximo, e logo após o seu término no primeiro, segundo, e terceiro 
minuto com base no I e V sons Kortokoff respectivamente, usando uma braçadeira, 
especialmente adaptado para as diferenças individuais de perímetro do braço, caso 
necessário. A pressão sanguínea foi medida no braço esquerdo de acordo com os métodos 
auscultatórias com um medidor de tensão de coluna de mercúrio (Missouri® Equipment Co; 
St. Louis, MO, EUA). 
 
3.6. Protocolo de treinamento 
 
O programa de treinamento do grupo MFE consistiu em realizar duas sessões, em dias 
distintos com intervalo de 48-72 horas, com duração de 60 minutos diários, por um período 
de doze semanas. O grupo de EFE o programa de treinamento consistiu na realização de 3 
sessões semanais (intervalo inter-sessões de 24h), totalizando 36 sessões, com duração média 
de 60 min. diários (180 minutos semanais). Cada sessão constou de exercícios de força 
específicos na própria cadeira de rodas utilizada nos jogos de rugby.  
Para ambos os protocolos de treinamento os indivíduos realizaram exercícios de força que 
envolvia arremessos de curta e longa distância; descolamentos frontais, em zigue e zague e de 
recuo. Todos os protocolos de treinamento foram supervisionados por um profissional de 
educação física. A intensidade de treinamento para cada atleta foi estipulada de acordo com a 
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sua classificação funcional. As sessões de treinamento envolviam condições reais de jogos e 
foram realizados em um ginásio esportivo com as mesmas medidas de uma quadra oficial 
para jogos de rugby. Ao final de cada sessão eram realizados exercícios de alongamento 
estático passivo, com duração das sessões de alongamento entre 5 e 10 minutos, para os 
grandes grupamentos musculares (dois exercícios para dorsal e dois exercícios para peitoral). 
Cada movimento foi realizado duas vezes até o início do desconforto sendo sustentado por 20 
segundos em cada posição.  
 
3.7. Medidas eletrofisiológicas cardíacas 
  
O ECG registrou os ciclos cardíacos continuamente por meio de eletrodos em contato 
com a pele na região torácica e nos membros, conectados por fios ao sistema de registro 
(CONTEC 8000D ECG – China). Os registros ECG nas 12 derivações padrões foram obtidas 
a partir da taxa de amostragem de 1 kHz, resolução de 12-bit e velocidade de registro de 25 
mm/s (figura 9) e os traçados foram analisados e obtidos por dois observadores 
independentes. Durante os registros do ECG os indivíduos permaneceram sentados em suas 
próprias cadeiras de rodas. A escolha dessa posição teve como objetivo a simulação da 
realidade dos sujeitos em suas atividades diárias.  
O intervalo PR foi medido entre o início da onda P e o início do complexo QRS com 
registro em DII para todas as avaliações em pré-esforço, durante o esforço e no período de 
recuperação. Foram utilizados os valores entre 120 ms a 210 ms, sempre considerando esses 
valores em relação a idade e a FC de cada avaliado, pois essa medida é influenciada por esses 
dados (ALICI et al., 2013). O complexo QRS corresponde à despolarização total dos 
ventrículos, representando a maior onda do ECG, sendo mensurado do início da onda Q (ou 
R se a onda Q não for visível) até ao fim da onda S nas derivações DII (PONGKAN et al., 
2015).  
 




Figura 9. Posicionamento dos eletrodos utilizados no registro do ECG de repouso, durante 
cada estágio do teste e no pós-esforço. 
 
 O intervalo QT foi definido como o intervalo de tempo entre a deflexão inicial do 
complexo QRS e a porção mais íngreme do final da onda T. Foi considerado o final da onda 
T bifásica quando seu componente negativo retomava a linha de base do traçado 
eletrocardiográfico. O intervalo QT com presença da onda U foi mensurado no menor ponto 
entre a onda T e a onda U. Entretanto, a derivação que não identificou o final da onda T foi 
descartada. O valor do intervalo QT pós-esforço foi obtido no 1º minuto após a fase de 
recuperação do teste do esforço máximo. Todas as medidas do intervalo QT foram realizadas 
manualmente por dois avaliadores independentes e a média absoluta de erros, intra e inter-
observadores, oscilou entre 3 e 5ms. A medida do intervalo QT foi realizada nas 12 
derivações do ECG, calculando cada valor de QT como a média dos intervalos QT de cinco 
ciclos cardíacos sucessivos (Figura 10). 
Foram obtidos os valores de Intervalo QT corrigido (QTc) e dispersão do intervalo 
QT (QTd) como parâmetros de repolarização ventricular a partir das medidas de intervalo 
QT. O valor de QTc foi obtido pela correção do valor do intervalo QT pela equação de Bazett 
(BAZETT, 1920): 
RRQTQTc /   
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Figura 10. Exemplo de registro do ECG nas 12 derivações. 
 
3.8. Análise estatística 
 
Todos os dados são apresentados como média ± desvio padrão. A análise estatística 
foi inicialmente realizada por meio do teste de normalidade Shapiro-Wilk e o teste de 
homocedasticidade (Critério de Bartlett). A variabilidade inter-observador do intervalo QT, 
complexo QRS e intervalo PR foram avaliados pelo teste t de Student seguido do coeficiente 
de correlação intraclasse (CCI). As comparações entre grupos foram realizadas com ANOVA 
para medidas repetidas, seguido de teste post-hoc de Tukey. O teste ANOVA two way foi 
utilizado para avaliar diferenças no intervalo QT, intervalo QTc, complexo QRS e intervalo 
PR entre os grupos EFE e MFE. O teste Post-hoc de Bonferroni foi utilizado para verificar os 
efeitos significativos principais. Foi utilizado o teste t de Student para avaliar diferenças 
dentro de condições (repouso Vs após teste de esforço máximo). O nível de significância foi 
estabelecido em p ≤ 0,05 para todas as comparações estatísticas. Além disso, para determinar 
a magnitude dos resultados, as estatísticas de efeito do tamanho foram calculadas para 
medidas inter-grupos (EFE Vs. MFE) nas respostas para repouso e pós-esforço. O efeito do 
tamanho (TE) foi utilizado para determinar a significância da diferença utilizando o ƒ2 para 
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ANOVA. A magnitude do ET foi classificada como pequena (<0,1), médio (0,1- 0,49) ou 
grandes (> 0,5). O nível de significância foi de 0,05 e o software utilizado para a análise dos 
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The purposes of present study were 1) to compare rest QT and QTc intervals in trained men 
with and without cervical spinal cord injury (CSCI), and 2) to investigate cardiac ECG 
parameters in trained men with CSCI submitted to maximal effort test. Thirty men were 
separated into three groups: Control (CON, 25.3 ± 4.1 yrs, 179.2 ± 7.4 cm, 82.3 ± 8.1 Kg; 
BMI 26.3 ± 2.3 kg/m2, strength training of 3 days/week; aerobic training 1day/week; n=10) 
without CSCI, High volume exercise (HVE, 30.5 ± 4.3 yrs, 173.0 ± 11.1 cm, 65.7 ± 8.1 Kg; 
BMI 22.0 ± 2.9 kg/m2, 3 day/week rugby specific exercises, 60min/day; n=12) and Moderate 
volume of exercise (MVE, 33.7 ± 5.9 yrs, 178.1 ± 4.3 cm, 73.6 ± 9.6 Kg; BMI 23.1 ± 2.5 
kg/m2, 2 days/week specific rugby exercises, 60 min/day; n=8) with incomplete CSCI (C5-
C7) more than 12 months. ECG was recorded (1 KHz, 12-bit resolution, 12 lead) in rest, 
during and after effort test. Heart rate, QT, corrected QT, PR interval and QRS duration were 
measured. QT interval was significantly reduced (p = 0.001) in the  HVE compared to CON. 
QTc interval showed no difference between MVE vs. HVE (p>0.05). No changes were 
observed in QT, QTc, PRS and QRS between rest and post effort (p>0.05). Effort test does 
not change ECG parameters in CSCI subjects. A high volume of week exercise program 
promotes abnormalities in cardiac repolarization of these patients compared to a moderate 
training program. 
 















A lesão medular (LM) é um evento traumático que compromete a funcionalidade, 
causando prejuízos financeiro, psicológico e social, consequentemente, afeta a qualidade de 
vida desses pacientes a partir do desequilíbrio fisiológico promovido pela LM (SAUNDERS 
et al., 2015). A idade média relacionada a este tipo de lesão é compreendida entre 20 a 40 
anos, e a relação masculino/feminino é de 4:1, respectivamente (KRUG et al., 2000; 
BIERING-SORENSEN et al., 2011). As incidências mais comuns de LM relacionadas ao 
trauma cervical ocorrem por acidentes de trânsito (40% - 50%), agressões (10% -25%), 
quedas (20%), lesões no trabalho (10% -25%) e lesões no esporte e lazer (10% -25%) 
(BIERING-SORENSEN et al., 2011; YANG et al., 2013). Um documento publicado pela 
Organização Mundial da Saúde mostra que a incidência global de lesão na medula espinhal 
(LME) é cerca de 40-80 novos casos por 24 milhões, o que corresponde a 250.000 a 500.000 
novos casos por ano em todo o mundo (BIERING-SORENSEN et al., 2011). 
Os pacientes com LM cervical (LMC) são considerados um grupo de alto risco, com a 
mais alta taxa de mortalidade relatada em trauma da coluna vertebral quando comparado a 
lesões na coluna torácica ou lombar (YANG et al., 2013). A LMC promove perda temporária 
ou permanente na resposta sensório-motor, na função autonômica e no controle da 
bexiga/intestino (SANTOS et al., 2012; GROSSMAN et al., 2012). Estas complicações estão 
relacionadas às forças envolvidas no trauma ou estados neurológicos dos pacientes. Dois 
tipos de LM podem ser descritas: completa, o que contribui para a perda da função abaixo do 
nível da lesão, e incompleta, que resultam em alguma sensação abaixo do nível da lesão 
(HARKEY et al., 2003). 
A LMC promove um significativo comprometimento cardiovascular relacionado a um 
estado de bradicardia e hipotensão arterial (SISTO et al., 2012). Este comprometimento está 
diretamente relacionado ao tipo e o grau de lesão em que mantém intactos os ramos 
parassimpáticos, enquanto os ramos simpáticos perdem ou reduzem suas funções no controle 
autonômico (SISTO et al., 2012; WEAVER et al., 2012). Este comprometimento da 
inervação simpática cardíaca promove bradicardia e reduz a contratilidade do miocárdio, 
contribuindo para a disfunção autonômica e consequentemente o desenvolvimento de 
arritmias ventriculares (LEHMANN et al., 1989; RAVENSBERGEN et al., 2012). 
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Alguns estudos já mostraram que a fase aguda da LMC podem resultar em aumentos 
significativos do intervalo QT, sendo associado a anormalidades da atividade parassimpática, 
como supressão e/ou hiperatividade simpática, alterando negativamente o controle 
autonômico cardíaco (LA FOUNTAINE et al., 2010; RAVENSBERGEN et al., 2012; 
AKBAL et al., 2014, CHUNG et al., 2011; BARTHOLDY et al., 2014), mas a maioria deles 
estudou o intervalo QT principalmente durante a fase aguda da LMC. 
Porém ainda são poucos os estudos que tratam das alterações fisiológicas causadas 
pelo exercício físico em indivíduos com LMC alta para possibilitar uma prescrição com mais 
segurança, e assim diminuir os riscos de eventos adversos. Pode-se afirmar que o controle das 
distintas variáveis hemodinâmicas promovidas pelo exercício físico pode interferir nas 
atividades de vida diária desses sujeitos.  
Assim, os propósitos do presente estudo foram: 1) comparar os valores de intervalos 
QT e intervalo QT corrigido (QTc) em repouso entre homens treinados com e sem LMC; 2) 
investigar os parâmetros do ECG em homens treinados com LMC submetidos a um teste 
máximo no ergômetro de braço. Nossa hipótese é que os homens com LMC apresentam o 




Trinta homens foram recrutados e divididos em três grupos: Controle sem lesão 
medular (SLM) (CON, 25,3 ± 4,1 anos; 179,2 ± 7,4 cm; 82,3 ± 8,1 kg; IMC 26,3 ± 2,3 kg/m2, 
n = 10) realizavam treinamento de força regulamente por 3 dias/semana e treinamento 
aeróbio de baixa intensidade por 1 dia/semana; Indivíduos com LMC que realizavam elevada 
frequência de exercícios (EFE, 30,5 ± 4,3 anos, 173,0 ± 11,1 cm, 65,7 ± 8,1 kg; IMC 22,0 ± 
2,9 kg/m2; n = 12) praticavam RCR 3 dias/semana por 60 min/dia; Indivíduos que realizavam 
moderado frequência de exercício com LMC (MFE, 33,7 ± 5,9 anos, 178,1 ± 4,3 cm, 73,6 ± 
9,6 Kg; IMC 23,1 ± 2,5 kg/m2; n = 8) praticavam rugby em cadeira de rodas 2 dias/semana 
por 60 min/dia. Todos os indivíduos dos grupos EFE e MFE apresentavam LMC incompleta 
(C5 - C7) com um tempo de lesão maior que 12 meses. Na primeira fase do estudo, todos os 
indivíduos foram monitorados pelo ECG continuamente durante o repouso. Na segunda fase 
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do estudo apenas EFE e grupos MFE foram submetidos ao teste máximo no ergômetro de 
braço.   
Todos os procedimentos experimentais foram realizados de acordo com a Declaração 
de Helsinki e foi aprovado pelo comitê de ética local. Antes de iniciarmos a coleta de dados, 
todos os indivíduos assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, conforme a 
resolução do Conselho Nacional de Saúde (466/12), onde foi informado para os mesmos os 
procedimentos que seriam realizados no trabalho. Os indivíduos foram selecionados com 
base nos resultados de um questionário de triagem. Foram adotados os seguintes critérios de 
exclusão adicionais: (a) uso de medicamentos que poderiam afetar as respostas 
cardiorrespiratórias, (b) não fumantes (c) hipertensão arterial sistêmica (≥ 140/90 mmHg) 
induzida pela concentração do volume urinário, (d) doença metabólica, (e) infecção do trato 
urinário. O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética do Centro Universitário Augusto 
Motta – UNISUAM. 
 
ANTROPOMETRIA E MEDIDAS ELETROCARDIOGRAFICAS (ECG)  
Os voluntários realizaram duas visitas ao laboratório com 72 horas de intervalo entre 
as visitas. Durante a primeira visita, dados antropométricos e ECG em repouso foram 
mensurados. Na segunda visita, os grupos com EFE e MFE foram submetidos a um teste 
máximo no ergômetro de braço. Todos os testes foram realizados entre 13:00 - 15:00 horas e 
previamente a realização dos testes os indivíduos foram instruídos a se alimentarem 2h antes. 
Além disso, foram recomendados que não realizassem qualquer tipo de exercício físico 
durante o período prévio de 48h e absterem-se de bebidas alcoólicas e cafeinadas nas 12h 
precedentes a cada avaliação. A massa corporal foi mensurada através de uma balança 
adaptada para usuários de cadeira de rodas com precisão de 0,01 kg (modelo 448, Detecto, 
Webb City, Missouri, EUA). Todos os sujeitos vestiam roupas de banho e foram avaliados 
em suas próprias cadeiras de rodas. Os valores de massa corporal dos indivíduos foram 
obtidos pela diferença da medida do sujeito na cadeira de rodas (em kg) subtraído pelo valor 
de massa da cadeira de rodas. A medida da estatura foi determinada com precisão de 0,1 cm 
realizada com a utilização de um estadiômetro (modelo 448, Detecto) com o sujeito numa 
inclinação de 30º em decúbito dorsal, cabeça no plano de Frankfurt, as pernas estendidas e os 
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pés em flexão dorsal. A partir dessas medidas, o índice de massa corporal (IMC) foi 
calculado pelo quociente massa corporal dividido pela altura ao quadrado (kg/m²).  
O ECG foi registrado continuamente, com os sujeitos em repouso e após o teste no 
ergômetro de braço, a partir de uma taxa de amostragem de 1 kHz e resolução de 12-bit, 
através de um sistema de monitorização do ECG de 12 derivações e velocidade de registro de 
25 mm/s (modelo 8000D; CONTEC, CHINA). A frequência cardíaca (FC) foi registrada pela 
derivação V5 do ECG. O intervalo QT e QTc foram obtidos a partir da média de cinco ciclos 
sucessivos mensurados na derivação DII. O intervalo QT foi medido manualmente de acordo 
como o intervalo de tempo entre a deflexão inicial do complexo QRS e a porção mais 
íngreme do final da onda T. O intervalo QT com presença da onda U foi mensurado no menor 
ponto entre a onda T e a onda U, por outro lado, a derivação que não identificou o final da 
onda T foi descartada. Os intervalos RR foram utilizados para calcular o índice corrigido do 
intervalo QT, obtido pela equação de Bazett:  
QTc = QT / √RR  
 
Parâmetros de repolarização analisados foram: complexo QRS, Intervalos QT e QTc 
obtidos a partir de DII no ECG. Intervalo PR foi medido a partir do início da onda-P e o 
início da onda R e considerando a média de cinco batimentos consecutivos extraídos na 
derivação DII. Dois avaliadores analisaram os traçados de forma independente e cegos em 
todas as medições, e um mínimo de 15 batimentos foi considerado para os valores médios de 
cada parâmetro. 
 
TESTE MÁXIMO NO ERGÔMETRO DE BRAÇO 
 O teste de esforço máximo foi realizado em um ergômetro de braço (Technogym, 
modelo Top excite, Gambetolla, Itália), em ambiente constante (22º ±2º C.), com a utilização 
de um protocolo incremental, o qual se caracterizou pelo ajuste às condições clínicas e 
biomecânicas dos sujeitos. O teste foi iniciado com carga de 20 Watts e os sujeitos foram 
encorajados a manter uma cadência entre 50 e 60 rpm durante todo o teste. As progressões da 
intensidade na carga de trabalho entre 2-5 watts ocorreram a cada 1 minuto (a variação da 
intensidade foi dependente da capacidade funcional). O teste foi encerrado de forma 
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voluntária quando o sujeito sinalizava fadiga. Todos os sujeitos foram similarmente 
encorajados a exercer o maior tempo possível.  
 O teste foi interrompido quando os sujeitos relatassem ou apresentassem alguns dos 
sintomas como: dispneia, fadiga exagerada, dor no peito, depressão do segmento ST (≥ 1 
mm), elevação do segmento ST (≥ 1 mm sem alteração da onda Q), fibrilação atrial, 
taquicardias supraventriculares, sugestivo bloqueio do ramo esquerdo, queda da pressão  
arterial sistólica (≥ 20 mm Hg), variação na pressão diastólica sob estresse maior que 15 
mmHg, pré-síncope, arritmias graves, presença de extras sístoles, ataxia ou ectopia 
ventricular (presença de seis ou mais batimentos ventricular prematuros b.min-1 na 
recuperação) e desenvolvimento e/ou atraso na condução intraventricular que não podem ser 
distinguidas a partir de taquicardia ventricular.   
A PA, tanto sistólica como diastólica, foram mensuradas em repouso (pelo menos 2 
medições em ambos os braços, após 10 minutos na posição sentada), em cada etapa do teste 
de esforço máximo, imediatamente após o teste de esforço e durante o primeiro, segundo, e 
terceiro minuto pós-esforço. A mensuração da pressão arterial ocorreu com base do I ao V 
sons Kortokoff, respectivamente, usando uma braçadeira, especialmente adaptado para as 
diferenças individuais de perímetro do braço. A pressão sanguínea foi medida no braço 
esquerdo de acordo com os métodos auscultatórias com um medidor de tensão de coluna de 




Todos os dados são apresentados como média ± desvio padrão. A análise estatística 
foi inicialmente realizada por meio do teste de normalidade Shapiro-Wilk e o teste de 
homocedasticidade (Critério de Bartlett). A variabilidade inter-observador do intervalo QT, 
complexo QRS e intervalo PR foram avaliados pelo teste t de Student seguido do coeficiente 
de correlação intraclasse (CCI). As comparações entre grupos foram realizadas com ANOVA 
para medidas repetidas, seguido de teste post-hoc de Tukey. O teste ANOVA two way foi 
utilizado para avaliar diferenças no intervalo QT, intervalo QTc, complexo QRS e intervalo 
PR entre os grupos EFE e MFE. O teste Post-hoc de Bonferroni foi utilizado para verificar as 
principais diferenças significativas. Foi utilizado o teste t de Student para avaliar as 
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diferenças entre repouso vs após teste de esforço máximo. O nível de significância foi 
estabelecido em p ≤ 0,05 para todas as comparações estatísticas. Além disso, para determinar 
a magnitude dos resultados, foi calculado o efeito do tamanho (TE) para medidas inter-grupos 
(EFE Vs. MFE) relacionadas as respostas de repouso e pós-esforço. O TE foi utilizado para 
determinar a significância utilizando o ƒ2 para ANOVA. A magnitude do TE foi classificada 
como pequena (<0,1), médio (0,1- 0,49) ou grandes (> 0,5) 18. O nível de significância foi de 




O erro médio absoluto intra e inter-observadores para medições dos parâmetros no 
eletrocardiógrafo foi entre 3 e 5 ms.  O CCI individual para cada observador foi de 0,94 (p 
<0,001), enquanto que as correlações entre os sujeitos foi de 0,92 (p <0,001). A duração 
média do teste de esforço máximo foi de 9 ± 1,4 minutos. Os valores do intervalo QT em 
repouso do grupo EFE apresentou redução significativa (p = 0,001) quando comparado ao 
SLM (EFE: 288,5 ± 32,1 ms; MVE: 342,1 ± 18,2 ms; SLM: 414,6 ± 25,1 ms; P < 0,005) 
(Figura 11A).  O intervalo QTc não mostrou nenhuma diferença entre os grupos (EFE: 304,9 
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Figura 11. Parâmetros de repolarização ventricular. Intervalo QT e intervalo QTc 
 
Figura 11. Intervalos QT e QTc, para os grupos (CON Vs LMC), controle (CON; n = 10), 
alto volume de exercício (EFE; n = 12) e moderado volume de exercício (MFE; n = 8). Os 
valores são expressos em média ± desvio padrão. * p <0,001. Não foram observadas 
alterações significativas nos parâmetros do ECG intra e inter-grupos (p> 0,05) como se 
mostra na Figura 11B. 
 
Não foram observadas alterações significativas nos parâmetros do ECG intra e inter-
grupos (p> 0,05), conforme apresentado na Figura 12. A magnitude do TE dos parâmetros 
eletrocardiográficos entre os grupos MFE e EFE um TE entre médias e pequenas. A 
magnitude do TE do intervalo QTc em repouso entre os grupos (controle vs. EFE vs. MFE) 
apresentou valores médios entre controle Vs EFE e MFE Vs EFE. A Tabela 1 mostra o TE 
entre os grupos para intervalo QT, intervalo QTc, complexo QRS e intervalo PR em repouso 
e pós-esforço. A magnitude do TE para ambos os grupos (MFE Vs EFE) revelaram valores 
médios e pequeno. 
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Figura 12. Intervalo PR, complexo QRS e intervalos QT e QTc mensurados em repouso e 
pós-esforço. Os valores são expressos em média ± desvio padrão. 
 
 
Tabela 5. Valores estatísticos comparando o efeito do tamanho para os parâmetros 
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DISCUSSÃO 
Este estudo apresentou uma avaliação dos parâmetros eletrocardiográficos obtidos em 
repouso e após o teste de esforço máximo em uma pequena amostra de homens treinados com 
e sem LMC. Os principais achados do presente estudo mostraram que os sujeitos do grupo 
EFE apresentam redução significativa do intervalo QT em repouso quando comparados ao 
CON. No presente estudo foi observado em repouso e após o teste de esforço máximo no 
ergômetro de braço que o grupo EFE mostrou valores de intervalo QT menores (repouso = 
304,9 ± 100 ms; pós esforço = 332,1 ± 103,5 ms) quando comparados aos valores de 
referência (360 ms – 450 ms). Entretanto, o grupo MFE mostrou intervalo QT menor no pós-
esforço (323,6 ± 60,9 ms) quando comparados aos valores de referência. O intervalo QT 
curto é preditor de risco de arritmias em diferentes populações (ANTTONEN et al., 2007; 
KOBZA et al., 2009). Nossos achados sugerem que o alto volume de exercício físico em 
pacientes com LMC pode contribuir para anormalidades na repolarização ventricular, 
consequentemente aumentando os riscos de arritmias ventriculares e morte súbita. 
Em homes adultos SLM, os valores normais para QTc devem ser menores que 430 ms 
(variando de 430 a 450 ms) (MAIOR et al., 2010). No entanto, valores do intervalo QTc < 
350 ms podem ser um preditor de insuficiência cardíaca, taquicardia ventricular, fibrilação 
ventricular e sincope (PATEL et al., 2010; VISKIN 2009). Alguns estudos mostraram que a 
LMC promove o encurtamento do intervalo QT e aumenta a dispersão (QTd) (SAUNDERS 
et al., 2015; BARTHOLDY et al., 2014). O intervalo QT curto está relacionado a dispersão 
no tempo e espaço dos ventrículos que promove heterogeneidade exagerada durante a 
repolarização cardíaca que reduz a refração ventricular (PATEL et al., 2010). As canalopatias 
de canais iônicos que causam a síndrome do QT curto (mutação nas proteínas KCNH2, 
KCNQ1, gene KCNJ2 que codifica os canais cardíaco de K+ ou mutação nas proteínas 
CACNA1C, CACNB2b que codifica os canais cardíacos de Ca2+), não só aceleram a 
repolarização, mas também aumentam significativamente a dispersão da repolarização que 
contribui para os fatores que promovem a reentrada do potrencial de ação cardíaco (PATEL 
et al., 2010). Rodenbaugh e colaboradores (2003) observaram que ratos paraplégicos 
apresentaram alta susceptibilidade para o desenvolvimento de taquiarritmias ventriculares 
pela alteração ou mutação nas proteínas reguladoras do Ca2+. No entanto, o aumento dos 
níveis de endotelina-1 no plasma (normalmente elevadas em pacientes com LM) pode 
apresentar um pequeno efeito na amplitude da contração, transientes e influxo de cálcio 
através dos canais Ca2+ tipo L em miócitos de ratos com LM (GUO et al., 2010). Em relação 
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à LMC e o papel dos canais iônicos cardíacos, ainda é pouco conhecida e precisa de uma 
investigação mais aprofundada. 
Estudos mostram que a atividade física em indivíduos com LME é eficaz para 
melhorar de auto-eficácia de tarefas específicas, controle do equilíbrio calórico, aumentos de 
massa muscular magra e melhora da potência muscular (KEYSER et al., 2003; GORLA et 
al., 2015; PELLETIER et al., 2013; GAFFURINI et al., 2013). Por outro lado, atrofia do 
miocárdio associado com LMC pode ser controlada pela mudança na pressão e volume 
sanguíneo que retorna ao coração pela pratica de atividade física (NASH et al., 1991). Em 
relação a eletrofisiologia cardíaca, nossos resultados mostraram intervalo QT curto em 
repouso no grupo EFE (EFE = 304,9 ± 114,1 ms), por outro lado, valores normais foram 
encontrados com volumes moderados de exercícios (MFE = 369,5 ± 43,4 ms). No entanto, 
Heffernan e pesquisadores (2007), mostraram que o maior volume de exercícios físicos em 
sujeitos paraplégicos não alterou a cinética do intervalo QTc. Entretanto, não é conhecido o 
efeito do volume /intensidade de exercícios nas respostas eletrofisiológicas cardíacas de 
indivíduos com LMC. Suponhamos que várias alterações autonômicas ocorrem 
simultaneamente durante o exercício, sendo comprometedor afirmar quais as contribuições 
relativas são responsáveis pelas mudanças no equilíbrio simpático e parassimpático que 
favorecem para redução do intervalo QT (MAGNANO et al., 2002).  
Em relação à duração do complexo QRS, descobrimos que a EFE aumenta a duração 
deste complexo quando comparados aos MFE de treino (EFE = 144,6 ± 51,6 ms Vs MFE = 
110,1 ± 19,6 ms). É importante comentar que valores de complexo QRS > 120 ms estão 
diretamente relacionados a disfunções no potencial de ação do ventrículo esquerdo 
ventricular (IULIANO et al., 2002; STELLBRINK et al., 1999). Outros estudos mostraram 
que pacientes com prolongamento do complexo QRS apresentam maior percentual de 
mortalidade por todas as causas, inclusive maior incidência de morte súbita (ou morte 
cardíaca), quando comparados com sujeitos com valores de complexo QRS normais 
(SHAMIM et al., 1999; FREUDENBERGER et al., 2004). A duração do intervalo PR não 
mostrou diferença significativa entre exercícios de alto e moderado volume (EFE = 116,6 ± 
24,5 ms vs. MFE = 134,1 ± 26,1 ms), mas o grupo com EFE apresentou valores inferiores de 
intervalo PR quando comparados aos valores de referência (entre 120 ms - 200 ms). Intervalo 
PR curto pode ser relacionado a disfunções atrioventriculares, batimentos atriais ectópico e 
síndrome de pré-excitação (MACKENZIE 2005). No entanto, o intervalo PR curto 
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combinado com aumento do complexos QRS são alterações eletrocardiográficas 
características de indivíduos com a síndrome de Wolff-Parkinson-White (promove pré-
excitação ventricular) (MUNGER et al., 1993). Esta síndrome promove uma condução 
elétrica cardíaca anormal que estimula prematuramente as contrações ventriculares, 
resultando em um único tipo de taquicardias supraventriculares, conhecida como taquicardia 
atrioventricular (FITZSIMMONS et al., 2001).  No entanto, o risco de morte súbita cardíaca 
em pessoas com Wolff-Parkinson-White é inferior a 0,6%, e geralmente é causada pela 
propagação de uma taquidisrritimia atrial para os ventrículos a partir de caminhos acessórios 
(MUNGER et al., 1993; FITZSIMMONS et al., 2001). 
 
LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
Limitações do presente estudo estão relacionadas ao pequeno número de pacientes. 
No entanto, não foi possível incluir mais pacientes nos grupos EFE e MFE uma vez que este 
estudo incluiu prospectivamente pacientes admitidos com LMC, por isso a natureza inerente 
do estudo torna este viés potencial inevitável. Outras investigações poderiam fornecer 
maiores informações sobre a forma como o coração se adapta aos exercícios físicos em uma 
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CONCLUSÃO 
Parece que a diminuição do intervalo QTc associado a maior duração do complexo 
QRS contribuem significativamente para alterações na repolarização ventricular de 
indivíduos com LMC e praticantes de exercício físico com elevadas frequências de treinos. 
Além disso, a depressão intervalo PR pode indicar lesão atrial. A avaliação dos parâmetros de 
repolarização do ECG em repouso e pós-exercício poderia fornecer informações de 
diagnóstico e prognóstico sobre o risco de arritmias cardíacas e morte súbita cardíaca em 
indivíduos saudáveis com LMC. Contudo, são necessários mais estudos para elucidar o 
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ANEXO 1 – Termo de consentimento livre e esclarecido 
Você está sendo convidado para participar da Pesquisa intitulada “Perfil Eletrocardiográfico Pré e Pós-Esforço de 
Atletas com Lesão Medular Alta Incompleta de Rugby em Cadeira de Rodas ” 
 
Nome do participante:____________________________________________  
Este é um projeto de pesquisa realizado pelo laboratório do programa de Pós-graduação stricto sensu em Ciências 
da Reabilitação, no Centro Universitário Augusto Motta, campus Bonsucesso (RJ), sob a responsabilidade do 
pesquisador Prof.Dr. Alex Souto Maior. 
Objetivos do estudo  
Este trabalho tem o seguinte objetivo: Investigar a repolarização cardíaca e a pressão arterial antes e depois da 
realização de um teste de esforço físico em indivíduos tetraplégicos que utilizam a cadeira de rodas como meio de 
transporte urbano.  
 
Como será feito o estudo  
Se você aceitar participar deste estudo será preenchido um questionário com informações pessoais. Na mesma 
consulta será solicitado que o senhor responda a um questionário específico sobre a realização de atividades do dia 
a dia. Em seguida será realizado um teste de esforço físico.  
 
Desconfortos e riscos  
Respostas fisiológicas agudas ao exercício podem desencadear quadro de hipotensão arterial, sincopes, disreflexia 
autonômica, além disso, pode apresentar risco de lesões ortopédicas e quedas da cadeira de rodas 
 
Benefícios esperados  
Melhora da circulação do sangue, condução da cadeira de rodas, controle da pressão arterial, redução da dor e 
sensação de bem estar.   
Liberdade de recusar  
A participação no estudo é totalmente voluntária.  
 
Confidencialidade  
Todas as informações obtidas neste estudo são confidenciais, uma vez que seu nome não será associado às análises 
a serem realizadas. Os dados serão divulgados de forma a não possibilitar sua identificação. Os resultados serão 
divulgados em apresentações ou publicações com fins científicos ou educativos. 
 
Em caso de dúvidas  
Caso tenha qualquer dúvida sobre esta pesquisa, pergunte ao profissional de saúde que está lhe atendendo. Se o 
senhor (a) concordar em participar e desejar ter outras informações poderá contactar os responsáveis técnicos pela 
pesquisa no laboratório do programa de Pós-graduação em Ciências da Reabilitação, no Centro Universitário 
Augusto Motta, campus Bonsucesso (RJ) 
Responda as perguntas a seguir, circulando a resposta SIM ou NÃO:  
1- O senhor (a) leu o termo de consentimento?     SIM   NÃO  
2- Foram respondidas todas as suas perguntas sobre o estudo?   SIM   NÃO  
3- O senhor (a) se sente completamente esclarecido (a) sobre o estudo?  SIM      NÃO  
Se concorda em participar deste estudo, por favor assine o seu nome abaixo:  
 
_____________________________            _______________________________ 
Sua assinatura                                           Assinatura do profissional de saúde 
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ANEXO 2 – Questionário de caracterização do treinamento desportivo – 
PARADESPORTO 
 
Data da avaliação: ____/____/_____ Horário da avaliação: 
Preenchido por: __________________________________________________ 
Nome:____________________________________________________________ 
Modalidade esportiva:________________________ Posição: ________________ 
Classificação funcional na sua modalidade esportiva: __________ 
Data da lesão:  
Tipo de lesão: 
Causa da lesão: 
01- Praticava algum esporte antes da deficiência física? 
(    ) Não (    ) Sim 
Qual (is)? __________________________ Posição:________________ 
Durante quanto tempo?_______________________________________ 
Parou há quanto tempo?______________________________________ 
02- Sua atual modalidade esportiva 
Tempo de prática (anos): _______________________________________ 
a) Frequência de treino (total = físico + técnico-tático)/semana: 
_______________________________ 
 Duração dos treinos (horas/minutos): ______________________________ 
b) Frequência de treino/ semana (físico): ___________________________ 
Duração dos treinos (horas/minutos): _________________________________ 
c) Frequência de treino/ semana (técnico-tático):____________________ 
Duração dos treinos (horas/minutos): ________________________________ 
Você disputa competições a nível:  
(    ) Regional (    ) Nacional (    ) Internacional 
Qual foi a última competição que você participou? _______________ 
Mês/ ano:___________________ 
Ganhou alguma competição? 
(    ) Não (    ) Sim Qual? _______________________ 
Melhor resultado ao longo da carreira: ___________________________ 
Qual foi a competição mais importante que você participou? 
__________________________________ 
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08- Você pratica outra modalidade esportiva (ou exercício físico), além da sua atual? 
(    ) Não (    ) Sim     
 Modalidade 1:___________________________________ 
Há quanto tempo?_________________________________ 
 Frequência de treinamento: ______/semana.  _______horas/ semana 
 
Modalidade 2:_______________________________________ 
Há quanto tempo?_________________________________ 
 Frequência de treinamento: ______/semana.  _______horas/ semana 
 
09 – Após a sua lesão, você praticava outra modalidade esportiva adaptada antes da sua 
atual modalidade? 
(   ) Não (   ) Sim Qual?________________________________ 
Praticou durante quanto tempo?________________________________ 
Parou de praticar há quanto tempo?______________________________ 
Participou de competições?____________________________________ 
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ANEXO 3 – Ficha de antropometria  
 
Data da avaliação: ____/____/____             Avaliador: _______________________________ 
Nome: ___________________________________________  Data de nasc.: ____/____/____ 
Idade: ________anos      Sexo: (F)  (M)      Dominância    MMSS: (D)  (E)      MMII: (D)  (E) 
Tipo de lesão: _______________________________ Tempo de lesão: __________________ 
Modalidade: _________________________ Peso:__________ Kg     Estatura: _________ m 
Tempo de uso da cadeira de rodas ___________________ horas diárias na cadeira ________ 
 
Comprimentos (cm)                                                              Dobras (mm) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
OBS:______________________________________________________________________
___________________________________________________________________________
___________________________________________________________________________ 
